サルアデノウイルスSA7のハムスター及び人培養細胞における感染 by オギノ, タケオ & 荻野, 武雄
Osaka University
TitleサルアデノウイルスSA7のハムスター及び人培養細胞における感染
Author(s)荻野, 武雄
Citation
Issue Date
Text Versionnone
URL http://hdl.handle.net/11094/30267
DOI
Rights
の野学肘荻医 {5} 
武雄
博士
氏名・(本籍)
学位の種類
学位記番号
学位授与の日付
学位授与の要件
学位論文題目
論文審査委員
第 2 1 0 2 号
昭和 45 年 7 月 20 日
医学研究科病理系
学位規則第 5 条第 1 項該当
サルアデノウイルスSA7のハムスター及び人培養細胞に
おける感染
(主査)教授奥野良臣
(副査)教授川俣順一教授加藤四郎
論文内容の要 1::. 園
〔目的〕
サルアデノウイルス SA7 はハムスターに対して今迄見出された DNA腫凄ウイルスのうち最も強力
な発癌性を示す口 in vitro においてもハムスター細胞を高率に transf orm させることが報告されてい
る。従って SA7 がハムスターの細胞でどのような感染形態をとるか調べることはウイルスの発癌機構
を解明する上に極めて興味のあることと思われる。この研究においては主として SA7感染ハムスター
腎及び胎児細胞における形態変化、ウイルス抗原産生、 DNA合成を調べた。又 SA7 が人に類縁関係
の深い猿のウイルスであることから人に対する腫蕩原性の可能性を推測する意味で人胎児腎及び肺細
胞での SA7 の感染過程を併せ調べた。
〔方法ならびに成績〕
1 .サルアデノウイルス SA7 をハムスター腎及び胎児細胞、 人胎児腎及び肺細胞に細胞当り約10
TCID soで、感染させ、一定時間ごとにウイルスの定量を猿腎細胞短試培養での TCID soで\又 DNAの
合成を 3H チミジンの冷5%TCA 不溶分画へのとり込みで調べた。
2. カパースリップに培養した細胞を感染後の一定時間にとり出しヘマトキシリンエオジン (H-E)
染色及び蛍光色素ラベル抗ウイルス抗体による蛍光抗体染色を行って感染細胞の形態変化及びウイル
ス抗原の生成の有無を調べた。
3. 感染後合成された DNA の間質を DNA-DNA hybridization を用いて調べた D 即ち感染後の一定
時間5μci/ m.eの 3H チミジンでラベルした後 DNA をpronase 、 SDS、フェノール法により抽出し、細胞
DNA 及びウイルス DNA を乾燥固定した membrane filter 上で annealing を行わせ bound したカウン
トを測定した。
〔成績〕
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1 .ハムスター腎細胞における感染
感染後アデノウイルス特有の細胞変性効果を示しほぼ全細胞が脱落するが感染性ウイルス価の上昇
は言忍められなかった、
H-E 染色で感染後17時間頃よりエオジン好性核内封入体がみられ、次いで塩基好性核内封入体が
現われ48時間でほとんど全細胞に及んだ。ウイルス抗原は24時間で一部の細胞に核部分において認め
られ48時間でほとんど全細胞に存在した。
感染後の DNA合成は3H チミジンのとり込みが非感染細胞に比して著明に増加した。 hybridization
によりその性質を調べると感染後16~20時間より細胞DNA合成誘導が認められ、その後も細胞DNA
合成増加は持続した。更に24時間頃よりウイルス DNA の合成が起っていることが示された。
2. ハムスター胎児細胞における感染
腎細胞同様細胞変性効果が一部の細胞で起るが細胞は monolayer を保ち感染性ウイルス価の上昇は
認められなかった。
腎細胞同様に核内封入体の形成及びウイルス抗原も細胞の核部分に存在が認められたが48時間でお
よそ抵の細胞にわいて存在した。
3Hチミジンの DNAへのとり込みは20~60時間で非感染細胞の約 5 倍に増加し、腎細胞程著明でな
いが細胞DNA の合成増加とウイルス DNA の合成が認められた。
3. 人胎児腎及び肺細胞における感染
感染後20時間より始まるアデノウイルス特有の細胞変性効果を起し細胞は脱落、 20~30時間後より
ウイルス感染価の上昇が認められた。
H-E 染色で20時間頃より塩基好性核内封入体が現われ48時ではほぼ全細胞に及んだ。ウイルス抗
原も 24時間で一部細胞の核部分に認められ48時間でほぼ全ての細胞に存在した。
DNA 合成も感染後著明に増加し hybridization でみると 16~20時間後既にウイルス DNA 合成がみ
られその後持続合成された。細胞 DNA の合成は非感染細胞と較べて特に増加は認められなかった。
〔総括〕
1. SA7感染ハムスター腎細胞においては、感染初期にエオジン好性核内封入体形があり、やがて
ほとんど全ての細胞に塩基好性核内封入体がみられ細胞は変性脱落する。感染後 DNA の合成増加を
認め、それは細胞DNA の合成増加と共にウイルス DNA の生成による。又ウイルス抗原の生成もほぼ
全細胞で、起っているが成熟ウイルス感染価の上昇は認められない。
2. SA7感染ハムスター胎児細胞においては、腎細胞と同様に核内封入体、ウイルス抗原の生成が
起るが全細胞のおよそ元程度である。又 DNA合成の増加も起り腎細胞同様に細胞 DNA合成増加及び
ウイルス DNA 合成が起っている。成熟ウイルスの感染価の上昇は認められない O 従ってハムスター
由来細胞では SA7感染後細胞DNA合成の誘導、ウイルス DNA、ウイルス抗原の生成は起るが感染性
粒子の成熟が起らない不完全増殖の感染形態をとっている。
3. 人胎児腎及び肺細胞においては、ほぼ全ての細胞で塩基好性核内封入体形成が起り全細胞の変
性脱落が起る。ウイルス DNA、ウイルス抗原が生成され、ウイルス感染価の上昇が起り完全増殖の
感染形態をとっている。
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論文の審査結果の要旨
/" 
腫蕩原性サルアデノウイルス SA7 をハムスター細胞に感染させた場合には細胞 DNA合成の誘導、
ウイルス DNA 合成、ウイルス抗原、腫療特異抗原の生成は起るが感染性ウイルス粒子の成熟は起ら
ず不完全増殖の感染形態をとり、人胎児細胞に感染させた場合には完全増殖の感染形態をとることを
明らかにした。
これら SA7 ウイルスの感染過程を調べた本研究は腫凄原性ウイルスによる細胞癌化の機構を解明す
るために必要な基礎データを提供した重要な研究と思われる。
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